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La incidencia de sepsis neonatal en el mundo desarrollado se encuentra entre 0,6% y el 1,2% 
de todos los nacidos vivos, pero en el mundo en desarrollo puede alcanzar entre el 20 y el 40% 
de todos los nacidos vivos. Entre los factores de riesgo prenatales se hizo patente la sepsis 
vaginal, factor determinante para la infección intraamniótica ascendente, la que a su vez causa 
la infección del feto pudiendo ser ésta última generalizada o localizada, de igual forma pueden 
originar la ruptura prematura de membranas (RPM), lo cual constituye un factor predisponente 
para la infección neonatal. La asociación entre colonización vaginal materna y estreptococo del 
grupo B, también es ampliamente reconocida como factor de riesgo para la sepsis neonatal por 
este patógeno. Este riesgo se eleva cuando es asociado a ruptura prematura de membranas, 
fiebre materna y prematuridad. La sepsis urinaria representa un factor de riesgo, pudiendo 
causar rotura prematura de membranas y aumentar consecuentemente la posibilidad de 
padecer infección neonatal. 
Descriptores DeCS: SEPSIS /epidemiología; RECIÉN NACIDO.  
 
ABSTRACT 
The incidence of neonatal sepsis in the developed world is between 0, 6% and 1,2% of all the 
alive newborns, but in the developing world it can reach between the 20 and 40% of all the alive 
newborns. Between the prenatal risk factors the vaginal sepsis prevailed, it was a  determinant 
factor for the ascendant intra-amniotic infection, what at the same time causes the infection of 
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the fetus, being generalized or located, it can also originate the premature rupture of 
membranes (PRM), which constitutes a predisposing factor for the neonatal infection. The 
association between maternal vaginal colonization and streptococcus of the group B, is also 
widely recognized as a risk factor for the neonatal sepsis by this pathogen. This risk increases 
when it is associated to premature rupture of membranes, maternal fever and prematurity. The 
urinary sepsis represents a risk factor, being able to cause premature rupture of membranes 
and increase consistently the possibility to suffer neonatal infection. 





La sepsis  neonatal ha disminuido su incidencia general en los últimos 10 años, pero no así la 
mortalidad y morbilidad en lactantes prematuros asociado al muy bajo peso al nacer donde 
sigue siendo elevada, sumado a la necesidad de técnicas invasivas para la supervivencia de 
estos, y a pesar del uso de potentes agentes antimicrobianos.1  
 
La incidencia de sepsis neonatal en el mundo desarrollado se encuentra entre 0,6% y el 1,2% 
de todos los nacidos vivos, pero en el mundo en desarrollo puede alcanzar entre el 20 y el 40% 
de todos los nacidos vivos. Esta patología representa un desafío para los servicios de 
neonatología de todo el mundo; es imprescindible un diagnóstico precoz, específico, y un 
tratamiento antimicrobiano adecuado que nos permita reducir los índices de morbimortalidad. 2,3  
 
DESARROLLO 
La sepsis de origen bacteriano constituye una de las principales causas de morbimortalidad en el 
período neonatal. Es causada por microorganismos que han variado a través del tiempo debido 
a estrategias globales de prevención por una parte, y por otra, a las características propias de 
los recién nacidos (RN) hospitalizados, procedimientos y tratamientos que ellos reciben. Los 
mecanismos de inmunidad de los recién nacidos son relativamente deficientes en comparación 
con lactantes y niños mayores, siendo esto de especial relevancia en recién nacidos pretérminos 
y de bajo peso de nacimiento en los cuales, la inmadurez del sistema inmune se acompaña de 
otros factores de riesgo y de procedimientos invasores que aumentan la vulnerabilidad a 
infecciones.1,2 
 
El riesgo de desarrollar sepsis se debe en parte a la mayor vulnerabilidad de las barreras 
naturales y en parte al compromiso del sistema inmune, la transferencia placentaria materna de 
IgG al feto recién comienza a las 32 semanas de gestación, la IgA secretora está muy 
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disminuida tanto en los pulmones como en el sistema gastrointestinal. Además las barreras 
físicas naturales son inmaduras, especialmente piel, cordón umbilical, pulmón e intestino, hay 
una disminución de la actividad de la vía alterna del complemento (C3). Existe una deficiencia 
en la opsonización de los gérmenes con cápsula polisacárida, rápido agotamiento de los 
depósitos de neutrófilos maduros medulares cuando hay exposición a una infección. Estos 
neutrófilos tienen menor capacidad de adherencia y fagocitosis y menor capacidad bactericida. 
 
La inmunidad mediada por linfocito T helper y linfocito natural killer está alterada y la memoria 
inmunológica es deficiente. A mayor prematuridad hay más inmadurez inmunológica y mayor 
frecuencia de infecciones. 3 
 
Existen una serie de factores obstétricos que aumentan el riesgo de un recién nacido de 
presentar un cuadro infeccioso (principalmente colonización por estreptococo del grupo B [SGB], 
signos y síntomas de corioamnionitis y rotura prolongada de membranas > 18 h, recién nacido 
de bajo peso al nacer, neonatos de alto riesgo, sexo masculino, prematurez, preeclampsia (La 
lesión endotelial es común a todas las características patológicas de la preeclampsia, la 
activación de los neutrófilos se ha implicado en la fisiopatología de ésta  y requiere la unión y 
transmigración de los neutrófilos a través del endotelio. Esto ocurre a través de una interacción 
de moléculas de adhesión endoteliales y receptores de superficie sobre los neutrófilos, tras la 
activación, los gránulos de neutrófilos se liberan, los  cuales son capaces de mediar daño 
vascular, aumento de la regulación de la elastasa de proteasa, además, estos marcadores de la 
activación de los neutrófilos se correlacionan con marcadores establecidos de la gravedad de la 
enfermedad, el principal mecanismo de activación de neutrófilos es desconocida, pero los 
neutrófilos en la preclampsia parecen tener una actividad normal del motor. Varios posibles 
mecanismos de activación de neutrófilos se han identificado. Estos incluyen la regulación de 
moléculas de adhesión celular en la superficie endotelial, aumento de la generación de factor de 
necrosis tumoral alfa, y la activación endotelial de la hiperlipidemia, en adicion a la activación de 
los neutrófilos en la preeclampsia, puede haber participación de la interleucina-6 y la endotelina-
1); la hipoxia perinatal (debido al fallo multiorgànico se afectan sistemas como el respiratorio 
,renal, digestivo y hemàtico con la presencia de infecciones de inicio precoz a nivel de estos 
órganos); ruptura prolongada de membranas amnióticas, fiebre materna (debido a  la infección 
intraamniótica ascendente, se  origina inicialmente una vaginosis que genera consecutivamente 
una deciduitis, corionitis y amnionitis, la que a su vez causa la infección del feto, pudiendo  
generalizarse a la madre y de ahí la presencia de fiebre). 4-8  
 
El recién nacido puede infectarse por gérmenes localizados en el canal genital materno 
(infecciones de transmisión vertical), en las unidades neonatales (infecciones nosocomiales) o 
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en su domicilio (infecciones comunitarias), y la etiología, medidas de prevención, tratamiento y 
pronóstico son diferentes. 9-10 
 
La ruptura prematura de membranas es quizá la patología más asociada al parto pretérmino y a 
complicaciones neonatales, sobre todo cuando hay complicaciones infecciosas que 
desencadenan corioamnionitis y septicemia neonatal. La ruptura prematura de membranas 
desencadena trabajo de parto espontáneo en más de 90 % los casos dentro de las primeras 24 
horas. Las principales complicaciones neonatales son el síndrome de membrana hialina, la 
hemorragia intraventricular y la retinopatía, entre otras. 9 
 
Durante el proceso del parto, o antes si se rompen las cubiertas ovulares, el feto/ recién nacido 
queda bruscamente expuesto a una gran variedad de agentes microbianos presentes en el canal 
del parto que son potencialmente patógenos. A pesar de la relativa inmadurez de sus 
mecanismos inmunitarios, los recién nacidos, por lo general, superan con éxito esta prueba de 
fuego y los microbios no suelen atravesar la barrera cutáneo-mucosa (piel, mucosa del tracto 
digestivo, mucosa del tracto respiratorio superior), pero pueden contaminarlas y 
posteriormente, según sus características, dividirse y atravesarlas alcanzando el torrente 
circulatorio. Una vez en la sangre, las bacterias, hongos, virus o protozoos pueden ser 
destruidos por las defensas del recién nacido o por el contrario continuar dividiéndose de forma 
logarítmica y dar lugar a sepsis neonatal. 11 
 
La infección bacteriana es responsable del 40% de aproximadamente 5 millones de fallecidos en 
recién nacidos por año en los países en desarrollo. Esto significa que 2 millones de niños 
pudieran ser salvados si hubiera un mayor investimento en la identificación en el tratamiento 
adecuado de la sepsis en el período neonatal. Los recién nacidos que desenvuelven las 
infecciones de inicio precoz frecuentemente demuestran uno o más factores de riesgo 
significativos para infección, asociados con un período intraparto. Las principales fuentes de 
infección del recién nacido son la madre y el ambiente del servicio de neonatología. Las 
infecciones que se manifiestan en la primera semana de vida son usualmente el resultado de la 
exposición a microorganismos de origen materno, independiente de las que se presentan de 
forma tardía pueden tener un origen tanto materna como ambiental. 12 
 
La rotura prematura de las membranas ovulares (RPM) es un accidente obstétrico en el que se 
produce una solución de continuidad en las mismas antes del inicio del trabajo de parto, puede 
presentarse antes del término o en una gestación después de las 37 sem, situaciones que 
marcan una diferencia sustancial en el pronóstico del futuro neonato. Sigue siendo un gran 
problema obstétrico, puesto que la ruptura de las membranas trae consigo consecuencias 
potencialmente negativas en el período perinatal, tanto para la madre como para el producto de 
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la concepción: sepsis ovular, sepsis puerperal, prematuridad, sepsis del neonato y la morbilidad 
neonatal elevada por la inmadurez. 13  
 
El sexo masculino está predispuesto a la sepsis y para esto propone la presencia de un factor de 
susceptibilidad relacionado con un gen localizado en el cromosoma X involucrado con la función 
del timo y síntesis de inmunoglobulinas por lo tanto la niña al poseer dos cromosomas X tiene 
mayor resistencia a la infección.14  
 
Algunos autores, justifican la elevada incidencia de sepsis en estos niños tan pequeños e 
inmaduros, condicionadas por la infección perinatal, la inmadurez del sistema inmunitario, la 
disminución de las defensas naturales, la prolongada hospitalización, las complicaciones 
iatrogénicas relacionadas con la terapia intensiva y los estados prolongados, dada la 
enfermedad de base.15-21 
 
CONCLUSIONES 
Los factores tales como sepsis vaginal y urinaria en el tercer trimestre de la gestación, rotura 
prematura de membranas más de 18 horas, fiebre materna, corioamnionitis clínica, la 
preclampsia,  la hipoxia perinatal y el sexo masculino  contribuyen  al riesgo de adquirir la 
sepsis del recién nacido.   
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